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ÖZET

Klini¤imizde 01.02.1999-01.08.1999 tarihleri aras›nda izle-
nen 207  indirekt hiperbilirubinemi olgusu retrospektif olarak
de¤erlendirilmifltir. Olgular etyolojik faktörler aç›s›ndan
araflt›r›lm›fl ve nedeni belirlenemeyen sar›l›k oran› % 66.2
olarak saptanm›flt›r. Bu olgularda anne sütü ile beslenme, ilk
beslenmede gecikme, günde 8'den az beslenme, tart› kayb›,
geç mekonyum ç›k›fl›, erkek cinsiyet, oksitosin kullan›m›, anne
yafl›n›n ≥35 olmas›, parite>1 olmas›, asfiksi ve vakum
ekstraksiyonu gibi sar›l›k aç›s›ndan risk oluflturan faktörler
incelenmifl, bu faktörlerin bilirubin düzeyine olan etkileri
de¤erlendirilmifltir. Olgular›n % 48'inde ≥3 risk faktörü bir
arada bulunmufl, ancak risk faktörü say›s›ndaki art›fl ile total
bilirubin düzeyi aras›nda korelasyon saptanmam›flt›r (r=-
0.067; p>0.05). 

Sar›l›k nedeni bilinmeyen bebeklerin % 94'ünün anne sütüyle
besleniyor olmas›, yüksek tart› kayb› oran› ve % 60'›nda sar›-
l›¤›n 2 ve 3. günlerde ortaya ç›kmas› anne sütüyle hiperbiliru-
binemi aras›nda yak›n iliflki oldu¤unu düflündürmektedir.
Ancak, tüm olgular içinde en yüksek bilirubin düzeyi sapta-
nan (51 mg/dL) olgunun bu grupta yer al›yor olmas› ve 2 ol-
guda kernikterus geliflmesi dikkat çekicidir. Günümüzde,
hiperbilirubinemili sa¤l›kl› term bebeklerde fototerapi ve kan
de¤iflimi s›n›rlar› yukar› çekilmekteyse de, bu bebekler risk
faktörleri aç›s›ndan dikkatle araflt›r›lmal› ve bilirubinin tok-
sisite riski her zaman ak›lda tutulmal›d›r. Çal›flmam›zda,
G6PD enzim eksikli¤i s›kl›¤› % 3.9 bulunmufltur. Bu yüksek
oran, hiperbilirubinemi etyolojisinde G6PD eksikli¤inin de
araflt›r›lmas› gerekti¤ini düflündürmektedir. 
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SUMMARY

Retrospective Analysis of 207 Term Newborns with
Hyperbilirubinemia

Two hundred seven newborns with indirect hyperbilirubine-
mia followed between February 1, 1999-August 1, 1999 were
evaluated retrospectively. Etiological factors of the cases
were analyzed and the rate of jaundice with unknown cause
was 66.2 %. Those cases were scrutinized in respect to risk
factors of the jaundice like breast-feeding, latency in the first
feeding, less than 8 feedings in a day, loss of weight, delayed
passage of meconium, male sexuality, use of oxytocin, moth-
er’s age (35, parity>1, asphyxia, vacuum extraction and the
influence of those factors on bilirubin level was evaluated.
Forty eight percent of the cases had at least 3 risk factors at
the same time. However, there was no correlation between the
increase in the number of risk factors and the total bilirubin
level (r=-0.067; p>0.05).

The fact that 94 % of the newborns having jaundice with
unknown cause are breast-fed, they have high amount of loss
of weight and the occurence of jaundice in the 2nd and 3rd
days in 60 % of those infants imply that there is a strong asso-
ciation between breast-feeding and hyperbilirubinemia. On the
other hand, it was found that the case with the highest biliru-
bin level (51 mg/dl) was in this group and 2 cases developed
kernicterus. Nowadays, although tresholds for phototherapy
and exchange transfusion in the healthy term infants with
hyperbilirubinemia are being moved to higher levels, risk fac-
tors should be examined carefully in those infants and the risk
for bilirubin toxicity should always be kept in mind. In our
study, incidence of G6PD deficiency is 3.9 %. This high rate of
incidence shows that G6PD deficiency needs to be taken into
consideration in etiology of hyperbilirubinemia.
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Yenido¤anda sar›l›k, plazma bilirubin düzeylerinin deri
ve sklerada görülebilir sar› renge neden olacak kadar
yükselmesi olarak tan›mlan›r. Sar›l›¤›n fark edilir hale
gelmesi için plazma bilirubin düzeylerinin 5-7 mg/

dL’nin üzerine ç›kmas› gerekir (1). Yaflam›n ilk hafta-
s›nda term yenido¤anlar›n % 60-70’i, pretermlerin ise
% 80’ninde sar›l›k ortaya ç›kar ve bu geçici hiperbiliru-
binemi fizyolojik sar›l›k olarak tan›mlan›r. Fizyolojik
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sar›l›k, normal yenido¤an›n bilirubin metabolizmas›yla
transportunda bir veya birden çok defektin oluflun
ba¤l›d›r (1,2). Fizyolojik düzeylerin üzerine ç›kan ve
patolojik olarak de¤erlendirilen indirekt hiperbiliru-
binemi, yenido¤an döneminde s›k karfl›lafl›lan ve ciddi
nörotoksisiteye neden olabilen önemli bir sorundur. 

Çal›flmam›zda, fizyolojik s›n›rlar› aflan indirekt hiper-
bilirubinemili 207 olgu etyoloji ve sar›l›k riskini art›r›c›
faktörler aç›s›ndan retrospektif olarak de¤erlendirildi.

MATERYAL ve METOD

Klini¤imizin yenido¤an servisinde 01.02.-01.08.1999 tarihleri
aras›nda izlenen 207 hiperbilirubinemi olgusu çal›flmaya
al›nd›. Bu olgularda gestasyon yafl› ≥37 hafta, do¤um a¤›rl›¤›
≥2500 gram olmas› flart› arand›. Oluflturulan sar›l›k takip
formlar›na tüm olgular›n antenatal ve natal özellikleri,
sar›l›¤›n farkedildi¤i gün, ilk beslenme saati, beslenme flekli
ve s›kl›¤›, mekonyum pasaj zaman›, baflvuru s›ras›ndaki fizik
muayene bulgular›, yap›lan laboratuvar tetkikleri, tedavi  flekli
ve süresi ve sar›l›k etyolojisi kaydedildi. Tüm bebeklerde an-
ne ve bebek kan gruplar›, direkt Coombs testi, tam kan say›-
m›, retikülosit say›m›, kantitatif olarak glukoz 6 fosfat dehid-
rogenaz enzim ölçümü yap›ld›, periferik yayma May-Gruen-
wald-Giemsa ile boyanarak eritrosit morfolojisi de¤erlendiril-
di. Total bilirubin ölçümleri, spektrofotometrik yöntemle
yap›ld› ve daha s›k ölçülmesi gerekmedikçe 4 saat arayla
takip edildi. Olgular, etyolojik faktörler aç›s›ndan araflt›r›ld›,
sar›l›k nedeni bilinemeyen olgularda ise anne sütü ile beslen-
me, ilk beslenmede gecikme, günde 8’den az beslenme, tart›
kayb›, geç mekonyum ç›k›fl›, erkek cinsiyet, oksitosin kul-
lan›m›, anne yafl›n›n ≥35 olmas›, parite>1 olmas›, asfiksi ve
vakum ekstraksiyonu gibi sar›l›k aç›s›ndan risk oluflturan fak-
törler incelendi, bu faktörlerin bilirubin düzeyine olan etkileri
de¤erlendirildi.

‹statistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 7.0 program›, niceliksel verilerin kar-
fl›laflt›r›lmas›nda Sperman korelasyon analizi kullan›ld›.

BULGULAR

Olgular›n gestasyon yafl› ortalama 39.4±1.23 hafta, do-
¤um a¤›rl›klar› ortalama 3165.3±510 gram, total biliru-
bin düzeyleri ortalama 22.4±6.45 mg/dL, hastaneye
baflvuru günleri ortalama 5.5±4.76 gün olarak tespit
edildi. Olgular›n % 58’i erkek, % 42’si k›z idi. Etyo-
lojik faktörlere göre de¤erlendirildi¤inde; 33 olguda (%
15.9) ABO uyuflmazl›¤›, 7 olguda (% 3.4) Rh uyufl-
mazl›¤›, 7 olguda (% 3.4) glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
eksikli¤i, 7 olguda (% 3.4) polisitemi, 5 olguda (% 2.4)
hematom, 3 olguda (% 1.4) ABO+Rh uyuflmazl›¤›, 2
olguda (% 1) ABO uyuflmazl›¤›+sepsis, 2 olguda (% 1)
herediter sferositoz, 2 olguda (% 1) üriner infeksiyon, 1

olguda (% 0.5) glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksik-
li¤i+hipotiroidi saptand›. Geri kalan 137 olguda (%
66.2) kesin bir etyolojik neden bulunamad›. Nedeni bi-
linmeyen hiperbilirubinemili 137 olguda, total bilirubin
düzeyi ortalama 22.04±5.07 mg/dL (9.4-51), hastaneye
baflvuru günü ortalama 6.16±4.56 gün, ailelerin sar›l›¤›
ilk fark ettikleri gün % 60 olguda 2. ve 3. gün olarak
tespit edildi. 

Sar›l›k için risk faktörleri; olgular›n % 94’ünde sadece
anne sütü ile beslenme, % 60’›nda erkek cinsiyet, %
43’ünde parite>1, % 21.9’unda % 5’in üzerinde tart›
kayb›, % 15’inde ilk beslenmede gecikme, % 14.5’inde
do¤umda oksitosin indüksiyonu, % 13’ünde günde 8’-
den az beslenme, % 10.9’unda anne yafl› ≥35, % 5.1-
’inde geç mekonyum ç›k›fl›, % 4.3’ünde asfiksi (evre I),
% 4.3’ünde vakum ekstraksiyonu olarak saptand›. Ol-
gular›n 22’sinde (% 16) 1 , 48’inde (% 35) 2 , 43’ünde
(% 31.4) 3 risk faktörü ve 23’ünde (% 16.8) ise 3’ten
fazla risk faktörünün bir arada oldu¤u tespit edildi,
yaln›zca 1 olguda hiçbir risk faktörü saptanmad›. Risk
faktörü say›s›ndaki art›fl ile total bilirubin düzeyi ara-
s›ndaki iliflki araflt›r›ld›¤›nda, istatistiksel olarak pozitif
bir korelasyon saptanmad› (r=0.067; p>0.05).

TARTIfiMA

‹ndirekt hiperbilirubinemi, yenido¤an döneminin en s›k
karfl›lafl›lan sorunlar›ndan biri olup, fizyolojik bir süreç-
ten ciddi nörotoksisite ve kal›c› beyin hasar›na kadar
genifl bir spektruma sahiptir (1). Tüm yenido¤anlar›n
yar›s›ndan fazlas›nda de¤iflik derecelerde hiperbiliru-
binemi geliflmekle birlikte, bunlar›n yaklafl›k % 6’s›nda
fizyolojik s›n›r olarak  kabul edilen 12.9 mg/dL’nin
üzerine ç›kmaktad›r (3). Yenido¤an sar›l›¤›n›n fliddeti
gebelik, do¤um ve yenido¤an dönemine ait pek çok pa-
tolojik olmayan faktörden etkilenebilmektedir. Bunlar
aras›nda anne yafl› ve parite (4), maternal diabet (5), do-
¤um s›ras›nda vakum kullan›m› (4,6), oksitosin indüksi-
yonu (5,7), küçük gestasyon yafl› (5), düflük do¤um a¤›r-
l›¤› (4,8), erkek cinsiyet (5), do¤um sonras› kilo kayb›
oran› (5,9), geç mekonyum ç›k›fl› (9-11), ›rk ve co¤rafi
bölge farkl›l›klar› (4,5) say›labilir.

‹lk kez 1960’l› y›llar›n bafl›nda Newman ve Gross ta-
raf›ndan anne sütüyle sar›l›k aras›nda iliflki oldu¤u bil-
dirilmifltir (12). Daha sonra yap›lan pek çok çal›flmada
da, anne sütüyle yaflam›n ilk haftas›nda (özellikle ilk 3
gün) görülen hiperbilirubinemi aras›nda yak›n iliflki ol-
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G6PD eksikli¤inin s›k görüldü¤ü bölgeler aras›nda olan
ülkemizde, yap›lan di¤er çal›flmalardaki yüksek oranlar
da göz önüne al›nd›¤›nda, hiperbilirubinemi etyoloji-
sinde G6PD eksikli¤inin de araflt›r›lmas› gerekti¤i
düflünülmektedir. 
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du¤u ve bu bebeklerde hiperbilirubinemi s›kl›¤›n›n da-
ha yüksek oldu¤u gösterilmifltir (4,8,9,13-15).

Yap›lan genifl serili çal›flmalarda, bilirubin düzeyi 12.9
mg/dL’yi geçen hiperbilirubinemili term yenido¤an-
lar›n yaklafl›k yar›s›nda sar›l›k nedeni bulunamad›¤› bil-
dirilmektedir (16,17). Maisels ve Gifford’un 2416 sa¤-
l›kl› term bebe¤i kapsayan çal›flmas›nda, etyolojik bir
neden bulunamayan sar›l›kl› bebeklerin anne sütüyle
beslenme oran›n›n oldukça yüksek oldu¤u (% 82.7)
bulunmufltur. Ayn› çal›flmada, maksimum serum biliru-
bin düzeyinin 97. persantil de¤erinin formüla ile besle-
nen bebeklerde 12.4 mg/dL, anne sütü ile beslenenlerde
ise 14.8 mg/dL oldu¤u saptanm›flt›r (16). Ülkemizde
yap›lan çal›flmalarda etyolojisi belirlenemeyen sar›l›k
oran› Bircan ve ark. taraf›ndan % 34.3, Ertu¤ ve ark.
taraf›ndan % 42.3 olarak bulunmufltur (18,19). ‹nce’nin
çal›flmas›nda ise bu oran % 68 olarak tespit edilmifl, %
96’s› anne sütüyle beslenen bu bebeklerde beslenme
s›kl›¤›n›n yetersizli¤i ve 3’ten fazla risk faktörü olma-
s›n›n sar›l›k ile anlaml› iliflkisi oldu¤u bulunmufltur (20).

Çal›flmam›zda, sar›l›k nedeni bilinmeyen bebeklerin %
94’ünün anne sütüyle besleniyor olmas›, yüksek tart›
kayb› oran› ve % 60’›nda sar›l›¤›n 2 ve 3. günlerde
ortaya ç›kmas› anne sütüyle hiperbilirubinemi aras›nda
yak›n iliflki oldu¤unu düflündürmektedir. Bu bulgular,
altta yatan ve bizim saptayamad›¤›m›z baflka etyolojik
faktörlerin olabilece¤ini düflündürmektedir. Günü-
müzde, hiperbilirubinemisi olan sa¤l›kl› term bebek-
lerde fototerapi ve kan de¤iflimi s›n›rlar› yukar› çekil-
mekteyse de (21), bu bebekler risk faktörleri aç›s›ndan
dikkatle araflt›r›lmal› ve bilirubinin toksisite riski her
zaman ak›lda tutulmal›d›r. 

Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) enzim eksikli¤i,
kernikterusa yol açacak kadar ciddi neonatal hiper-
bilirubinemiye neden olabilen bir eritrosit enzim eksik-
li¤idir. Türkiye, Dünya Sa¤l›k Örgütü taraf›ndan ‹talya,
Yunanistan, Bat› Afrika ve Güneydo¤u Asya ülkeleri
ile birlikte, G6PD eksikli¤inin s›k oldu¤u ülkeler
aras›nda bildirilmektedir (22). Satar ve ark.’n›n hiper-
bilirubinemili bebeklerde yapt›klar› çal›flmada G6PD
eksikli¤i oran› % 12.1 (23), Ako¤lu ve ark.’n›n çal›flma-
s›nda % 5.8 (24), Karaca’n›n çal›flmas›nda % 13.1
olarak bulunmufltur. Küçük’ün rastgele seçilmifl 1000
term yenido¤anda yapt›¤› tarama çal›flmas›nda bu oran
% 3.1 olarak saptanm›flt›r (25).
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